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RESUMO 
Indivíduos tabagistas possuem importantes mudanças sistêmicas, sendo elas influenciadas 
principalmente pela nicotina presente no cigarro que induz a produção de catecolaminas ao 
nódulo sino-atrial gerando um aumento da frequência da cardíaca (FC) e pressão arterial sistêmica 
(PA). O monóxido de carbono (CO) prejudica a oxigenação dos tecidos e pouco se sabe sobre esses 
efeitos à longo prazo. Desta forma, o objetivo deste estudo foi correlacionar o tempo de 
tabagismo com o comportamento dos sinais vitais: FC, saturação periférica de oxigênio (SpO2), PA, 
percepção subjetiva de dispneia (Borg D) e percepção subjetiva de fadiga em membros inferiores 
(Borg F). Participaram 40 indivíduos tabagistas (44,55±13,70 anos) aparentemente saudáveis. Não 
houve correlação entre FC, PAS, PAD e Borg com o tempo de tabagismo, porém a SpO2 apresentou 
uma correlação negativa com o tempo, indicando um maior prejuízo na oxigenação periférica de 
indivíduos com um maior tempo de tabagismo. 
Palavras - chave: tabagismo, frequência cardíaca, pressão arterial, saturação de oxigênio, sinais 
vitais. 
 
 
INFLUENCE OF DURATION OF SMOKING IN VITAL SIGNS 
 
 
ABSTRACT 
Individuals smokers have important systemic changes, found in cigarettes nicotine induces the 
production of catecholamines sino-atrial node that generates an increased frequency of heart (HR) 
and blood pressure (BP). Therefore, the objective of this study was to correlate the duration of 
smoking with the behavior of vital signs: HR, peripheral oxygen saturation (SpO2), PA, subjective 
perception of dyspnea (Borg D) and subjective perception of fatigue in the lower limbs (F Borg). 
Forty apparently healthy smokers (44,55±13,70 years). There was no correlation between HR, SBP, 
DBP and Borg with the duration of smoking, but the SpO2 showed a negative correlation with 
time, indicating a greater loss in peripheral oxygenation of patients with longer duration of 
smoking.  
Keywords: smoking, heart rate, blood pressure, oxygen saturation, vital signs. 
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INTRODUÇÃO 
O tabagismo é um dos maiores 
problemas de saúde pública, sendo 
considerada pela Organização Mundial da 
Saúde (OMS) a principal causa de morte 
evitável no mundo. Apesar da crescente 
implementação de programas de cessação 
tabagística, o número de dependentes do 
tabaco ainda é alto, visto que um terço da 
população mundial adulta é fumante1-3. 
A fumaça do cigarro contém mais de 
4.700 substâncias tóxicas, incluindo o 
alcatrão, arsênico, amônia, corantes, 
agrotóxicos em altas concentrações, além de 
monóxido de carbono (CO) e nicotina, sendo 
esses dois últimos os principais compostos 
tóxicos. Todas essas substâncias são inaladas 
e favorecem o desenvolvimento de doenças 
tabaco relacionadas, como cânceres, 
diabetes, doenças cardiovasculares e 
respiratórias crônicas2-4. 
Os principais efeitos maléficos 
causados no organismo têm como 
responsável o CO. Devido à alta afinidade do 
sangue com o CO, a oxigenação dos tecidos é 
prejudicada. Ainda, já se sabe que o hábito 
de fumar é capaz de reduzir em até 12% a 
capacidade aeróbia do indivíduo5-6.  Além 
disso, o consumo de um cigarro causa um 
aumento efetivo de 14% na frequência 
cardíaca (FC) e de 6% na pressão arterial 
(PA)7. Essa reação se deve, provavelmente, 
ao aumento das concentrações de adrenalina 
e noradrenalina plasmáticas durante o 
período em que se fuma8. Os níveis de 
norepinefrina aumentam em 12,5 minutos, 
com um pico em 15 minutos, retornando aos 
níveis iniciais após 30 minutos. Essa alteração 
ocasiona o aumento máximo da PA e, 
passados 30 minutos, ocorre queda desses 
valores, permanecendo, no entanto, mais 
elevados que os valores registrados antes do 
ato de fumar8. 
Além do CO, a nicotina também tem 
papel central nos efeitos nocivos causados 
pelo uso do cigarro. De acordo com Rebelo 
et. al.9 após a inalação da fumaça do cigarro, 
a nicotina chega ao cérebro de 10 a 16 
segundos e atua durante cerca de duas 
horas. A ação da nicotina se faz 
fundamentalmente através do sistema 
nervoso autônomo10, aumentando a FC, 
devido ao estímulo das catecolaminas ao 
nódulo sino-atrial, e também conduz ao 
aumento no débito cardíaco e volume de 
ejeção, assim como vasoconstrição, elevando 
a PA. Tais efeitos nocivos causados em 
decorrência do uso do tabaco/cigarro podem 
se agravar com o tempo.  
Erdem et al11 sugerem que o 
tabagismo contribui para o 
comprometimento do sistema autonômico 
cardiovascular em adultos fumantes de longo 
prazo e apontam efeitos no coração diante 
da exposição crônica ao cigarro. 
81 
Colloquium Vitae, mai/ago 2014 6(2): 79-85. DOI: 10.5747/cv.2014.v06.n2.v100 
Contudo, percebe-se uma carência de 
estudos com a análise da correlação 
existente entre o tempo de tabagismo e os 
prejuízos sistêmicos. Sendo assim, o objetivo 
do presente estudo foi correlacionar os anos 
de tabagismo com os sinais vitais: FC, PA, 
saturação parcial de oxigênio (SpO2) e 
percepção subjetiva de esforço em repouso 
de indivíduos tabagistas. 
 
MÉTODOS 
O presente estudo é de natureza 
transversal, no qual foram avaliados 
indivíduos tabagistas ativos, que faziam uso 
de cigarro comum, de ambos os gêneros e 
com idade superior a 18 anos. 
Todos os participantes foram 
instruídos a respeito dos métodos de 
avaliação e assinaram o termo de 
consentimento livre-esclarecido. O estudo foi 
aprovado pelo comitê de ética em pesquisa 
da FCT-Unesp, campus de Presidente 
Prudente. Processo nº 18/2011. 
Inicialmente, todos os voluntários 
realizaram uma avaliação inicial onde 
responderam a uma entrevista fornecendo 
informações sobre diversos aspectos: dados 
pessoais, história do tabagismo (anos de 
tabagismo, tipo de cigarro) e história clínica 
(foram questionados se apresentavam 
alguma doença diagnosticada por médico). 
Os indivíduos aparentemente 
saudáveis, que não apresentavam doenças, 
foram agendados para o segundo dia de 
avaliação, e para esta foram orientados a não 
ingerirem substâncias à base de cafeína por 
pelo menos 4 horas antes da avaliação e 
estarem em abstinência de 12 horas entre o 
último cigarro e o início da avaliação. Neste 
segundo momento, os indivíduos 
permaneceram em repouso durante 20 
minutos para que os parâmetros 
cardiovasculares se estabilizassem, e então 
foram avaliados quanto a: FC que foi 
determinada pelo cardiofrequencímetro 
Polar S810i; A SpO2 foi verificada por meio de 
oxímetro da marca BCI 3303; PA analisada 
pelo método auscultatório no membro 
superior esquerdo, utilizando 
esfigmomanômetro aneróide e estetoscópio 
da marca BIC; por fim foram questionados 
sobre a percepção subjetiva de dispneia 
(Borg D) e percepção subjetiva de fadiga em 
membros inferiores (Borg F).  
Os dados foram analisados pelo 
programa estatístico GraphPadPrism 5. Para 
avaliar a normalidade dos dados foi realizado 
o teste de Shapiro-Wilk. Para a correlação foi 
utilizado o teste de Pearson para dados 
normais e o teste de Spearman para dados 
não normais. O nível de significância utilizado 
foi de p<0,05 
 
RESULTADOS 
A amostra foi composta por 
40 indivíduos. As características 
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clínicas e as variáveis que 
demonstram a carga tabagística 
estão apresentadas na Tabela 1. 
 
Tabela 1. Caracterização da amostra. 
 Participantes (n=40) 
Sexo (M/F) 16/24 
Idade (anos) 44,55±13,70 
IMC (kg/m2) 24,95±4,152 
Anos que fuma 25,90±12,69 
  
Legenda: IMC: Índice de massa corporal. 
 
Na tabela 2 encontra-se os valores, 
expressos em média e desvio padrão, dos 
sinais vitais (FC, PAS, PAD, SpO2) e percepção 
subjetiva de esforço (Borg). 
 
 
Tabela 2. Valores de sinais vitais em média e desvio padrão. 
Variáveis Média e desvio padrão              Valor de p 
FC 72,98 ± 8,83                                    0,36 
PAS 119,3 ± 14,03                                  0,06 
PAD 83,50 ±19,42                                   0,38 
SpO2 97,08 ±1,66                                   0,015* 
Borg D 0,46±0,87                                        0,96 
Borg F 7,0±2,09                                          0,67 
Legenda: FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica, SpO2: saturação 
periférica de oxigênio, Borg D: percepção subjetiva de dispneia, Borg F: percepção subjetiva de fadiga em membros 
inferiores. 
 
Abaixo, na figura 1, encontra-se as 
correlações entre anos que fuma e FC, PAS, 
PAD, Borg D e Borg F, no qual se observa uma 
correlação negativa entre SpO2 e anos que 
fuma (p= 0,015 e r= -0,37), mostrando que 
quanto maior o tempo que o indivíduo fuma, 
mais prejudicada se encontra a SpO2, 
indicando assim uma possível oxigenação 
prejudicada.  
Analisando as outras variáveis, não foi 
encontrada diferença estatística significante. 
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Figura 1. Gráficos de dispersão apresentando correlações entre anos que fuma e as 
seguintes variáveis: frequência cardíaca (gráfico 1), pressão arterial sistólica (gráfico 2), 
pressão arterial diastólica (gráfico 3), saturação periférica de oxigênio (gráfico 4), Borg de 
dispneia (gráfico 5) e Borg de fadiga em membros inferiores (gráfico 6). 
 
DISCUSSÃO 
De acordo com os resultados, 
a amostra apresentou diferença 
estatística apenas na SpO2, 
mostrando uma correlação negativa 
entre anos que fuma, isto é,   quanto 
maior o tempo de tabagismo, maior 
o prejuízo da oxigenação periférica 
dos tecidos. Evidências12 mostram 
que fumar compromete a 
oxigenação dos tecidos devido aos 
níveis aumentados de 
carboxihemoglobina, em resultado 
da exposição ao monóxido de 
carbono existente no fumo. Uma 
eritrocitose compensatória pode ser 
encontrada em alguns fumantes, em 
particular quando o consumo do 
tabaco é elevado. Em resultado de 
todos esses mecanismos, os 
fumantes apresentam uma menor 
capacidade de transporte de 
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oxigênio e um comprometimento da 
circulação periférica, causado pelo 
aumento da viscosidade sanguínea e 
da leucocitose. 
Entretanto, a FC, PAS e PAD não 
apresentaram diferença estatística 
significante quando correlacionados com o 
tempo de tabagismo. Esses dados se 
mostram contraditórios quando comparado a 
outros estudos7, 10. Este achado pode se dar 
ao fato do tempo de abstinência de 12 horas 
que os indivíduos tabagistas se encontravam 
no momento da avaliação. 
Estudos afirmam a influência do 
tempo de abstinência do cigarro no 
comportamento da FC. Myrstenet et al.13 
detectaram uma redução na FC em um curto 
período de abstinência (5 minutos), em 
indivíduos de ambos os sexos. Resultados 
semelhantes são encontrados em estudos 
com maiores períodos de abstinência.  
Goldbarg et al.14 detectaram uma 
diminuição na FC em um período de 
abstinência de 30 minutos. O efeito da 
diminuição da FC se dá, provavelmente, pela 
diminuição da nicotina circulante causada 
pela redução das catecolaminas ao nódulo 
sino-atrial, o que também afeta, segundo o 
estudo de Rebelo et al.9, a PA. 
Ainda, Minamiet et al.15 mostraram 
que as percepções subjetivas de esforço se 
reduzem após um período de 24 horas de 
abstinência do cigarro, o que também pode 
justificar a ausência de correlação no 
presente estudo. 
Dessa, forma o presente mostrou que 
o tempo de abstinência do último cigarro até 
o dia da avaliação influenciou nos resultados 
encontrados, indicando a possibilidade de 
diferentes abordagens para futuros estudos 
relacionadas ao tema.  
 
CONCLUSÃO  
Assim, conclui-se que houve 
uma correlação negativa entre o 
tempo de tabagismo e a SpO2 e que 
a mesma não foi vista quando 
realizada com outras variáveis (FC, 
PAD, PAS, Borg D e Borg F). 
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